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La aterosclerosis y sus complicaciones cardiovasculares constituyen la 
principal causa de morbimortalidad en mundo occidental1. Se trata de un 
proceso inflamatorio crónico difuso que afecta a la pared de las arterias a lo 
largo de la vida. El proceso aterosclerótico se desarrolla en varias fases 
comenzando en la capa íntima arterial afectando progresivamente al resto de 
capas arteriales. La primera etapa viene determinada por el acúmulo de 
colesterol circulante en forma de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en la 
íntima. La oxidación del colesterol LDL da lugar a metabolitos proinflamatorios 
iniciándose una reacción inflamatoria local en la íntima arterial que da lugar a 
un progresivo engrosamiento de la misma. La inflamación del endotelio 
vascular conlleva la expresión de moléculas de adhesión favoreciendo el 
reclutamiento monocitos, linfocitos, neutrófilos y mastocitos. Las células 
musculares lisas de la íntima activadas comienzan a secretar a la matriz 
extracelular proteoglicanos, colágeno y fibras elásticas. A su vez los monocitos 
se diferencian en macrófagos que tras la captación masiva de colesterol se 
transforman en células espumosas. El grado de acumulación de colesterol es 
clave para el desarrollo de aterosclerosis. La aterosclerosis comienza con el 
acúmulo extracelular de núcleos lipoideos. El engrosamiento intimal patológico 





Figura 1. Anatomía vascular 
 
 
El proceso inflamatorio aterosclerótico junto con el acúmulo progresivo de 
lípidos produce una necrosis celular que va desestructurando la arquitectura de 
la íntima dando lugar a la placa de ateroma. La placa de ateroma está formada 
por un núcleo lipoideo separado del torrente circulatorio por una cápsula 
fibrosa. La placa de ateroma crece y se desarrolla de forma regular o irregular. 
A medida que la placa crece, produce una desestructuración de las capas 
media y adventicia. La secreción de mediadores inflamatorios y la producción 
de metaloproteasas debilitan la capsula externa de la placa. La rotura o erosión 
de la placa produce adhesión, activación y agregación de las plaquetas, lo que 
conduce a la formación del trombo rico en plaquetas que se extiende a la luz 
vascular. El acúmulo de calcio se produce de forma progresiva a lo largo de 
todo este proceso2, 7-10.  
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Todo el proceso de formación de la placa de aterosclerosis está influenciado 



















Se define como hipertensión arterial (HTA) las cifras de presión arterial sistólica 
(PAS) mayores o iguales a 140 y de presión arterial diastólica (PAD) mayores o 
iguales a 90. En la actualidad también se habla de prehipertensión en aquellos 
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pacientes con cifras de tensión arterial límites, que con frecuencia desarrollaran 
HTA en los años siguientes11,12. 
 
La HTA constituye uno de los principales FRCV, se asocia de forma directa con 
el riesgo de sufrir un evento cardiovascular13,14. En los individuos de 40 a 70 
años, cada incremento de 20 mmHg de PAS o de 10 mmHg de PAD duplica el 
RCV el riesgo de sufrir un evento cardiovascular en todo el intervalo de valores 





La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad metabólica caracterizada por 
hiperglucemia crónica debido a un defecto en la secreción de insulina, 
pudiendo estar asociado a diferentes grados de resistencia periférica a la 
insulina. Los criterios diagnósticos vienen definidos por la American Diabetes 
Association: a) glucemia casual > 200 mg/dl en un paciente con síntomas 
característicos, poliuria, polidipsia y pérdida ponderal; o b) glucemia en ayunas 
> 126 mg/dl confirmada en dos determinaciones, o c) valores de glucemia tras 
2 h de la sobrecarga oral de glucosa > 200 mg/dl16.  
 
Los problemas cardiovasculares en la población diabética son de 2 a 3 veces 







La hipercolesterolemia viene definida por cifras de colesterol superiores a 190 
mg/dl. La principal fracción de colesterol asociada al proceso aterosclerótico la 
constituyen las lipoproteínas de baja densidad (LDL) cuyas cifras por encima 
de 115 mg/dl se consideran anormales. La hipercolesterolemia está asociado a 
un riesgo cardiovascular (RCV) aumentado19,20, siendo los niveles de LDL el 
objetivo principal del tratamiento de la hipercolesterolemia21. Una reducción del 
10% en el colesterol sérico produce una disminución del RCV de un 50% a la 
edad de 40 años, del 40% a los 50 años, del 30% a los 60 años y del 20% a los 
70 años22.  
 
La fracción de colesterol constituida por las lipoproteínas de alta densidad 
(cHDL) se ha descrito como factor de protección de enfermedad 
cardiovascular23,24. Se calcula que un aumento de 1 mg/dl en la concentración 
de cHDL se asocia a una disminución del riesgo coronario de un 2% en los 





El tabaquismo es la primera causa prevenible de enfermedad e incapacidad en 
las sociedades industrializadas y es uno de los principales FRCV14,26. La 
mortalidad en los fumadores es aproximadamente 3 veces mayor que en los no 
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fumadores entre los 45 y 65 años y es 2 veces mayor entre los 65 y los 84 





La obesidad se define como un exceso de adiposidad corporal y está asociado 
a una mayor enfermedad cardiovascular aterotrombótica. En el momento actual 
se considera que es una epidemia mundial, tanto en adultos, como en niños. El 
Indice de Masa Corporal, el Indice Cintura-Cadera, el perímetro abdominal o la 
distribución, androide (abdominal) o ginecoide (tren inferior) son medidas 
utilizadas en la práctica clínica para definir y clasificar la obesidad28,29. 
Teniendo en cuenta las distintas clasificaciones, y sin que ningún método de 
medida sea superior al resto, el tipo de obesidad asociado a la enfermedad 
cardiovascular es la obesidad abdominal visceral 30. La grasa se asocia a un 
aumento de la secreción de ácidos grasos libres, hiperinsulinemia, resistencia a 





El síndrome metabólico (SM) es una asociación de FRCV definidos por 
National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel en su tercera 
versión (NCEP-ATP III). Se considera diagnóstico de SM la presencia de al 
menos 3 de los siguientes criterios: perímetro de circunferencia mayor de 102 
cm en varones o de 88 cm en mujeres, triglicéridos ≥ 150 mg/dl, cHDL < 40 
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mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres, presión arterial ≥ 130/≥ 85 mmHg o 
estar tomando tratamiento hipotensor, y glucosa en ayunas ≥ 110 mg/dl21.  
 
Los principales mecanismos fisiopatológicos del SM son la adiposidad 
abdominal y la resistencia insulínica. Los FRCV que componen el SM son la 
dislipemia, la HTA, la hiperglucemia y la exageración de la inflamación y la 
trombosis31. El SM es una asociación de FRCV que está adquiriendo una 
importancia creciente como integrador de las variables biológicas anormales 
que llevan a la enfermedad aterotrombótica32,33. El SM se relaciona de forma 
directa con la gravedad angiográfica de la enfermedad coronaria y con la 





El riesgo de cardiopatía isquémica aumenta con antecedentes en familiares de 
primer grado, segundo grado o tercer grado; aumenta con el número de 
miembros de la familia con cardiopatía isquémica; y aumenta cuanto más 
temprana sea la edad de los miembros de la familia en que se desarrolla 
cardiopatía isquémica35. 
 
Algunos estudios han establecido la importancia que tiene la historia familiar 
como FRCV de cardiopatía isquémica, y han demostrado que el riesgo por 
historia familiar de cardiopatía isquémica precoz (en familiares de primer grado, 





Los pacientes con hiperhomocisteinemia grave (> 100 μmol/l), por defectos 
hereditarios en el metabolismo, presentan enfermedad aterotrombótica 
prematura38. En la población general se ha observado que la 
hiperhomocisteinemia moderada se asocia con un mayor riesgo de enfermedad 
cardiovascular39,40. En relación con la enfermedad cerebrovascular, la mayoría 
de los estudios ha constatado una asociación entre las concentraciones 
elevadas de homocisteína y el riesgo de eventos cerebrovasculares41-43. Una 
reducción del 25% de los valores habituales homocisteinemia se asocia a una 
reducción del 11-16% en el riesgo de enfermedad coronaria y una reducción 




Estratificación del Riesgo Cardiovascular 
 
La estratificación del RCV en el momento actual forma parte de la práctica 
clínica habitual para establecer las estrategias de prevención cardiovascular35. 
Esta basadas en la estimación de sufrir un evento cardiovascular de origen 






Las primeras tablas para el cálculo del RCV están basadas en la cohorte de 
Framingham, publicándose la primera versión de la función Framingham en 
199046 y la segunda en 199847. Con el fin de evaluar el riesgo total de forma 
rápida y sencilla se desarrollaron las tablas de riesgo utilizadas en las guías de 
199448 y 199849. La observación de una sobrestimación en el cálculo del RCV 
en los diferentes países europeos50-53 llevó a los investigadores del estudio 
REGICOR (Registre Gironí del Cor) a adoptar esta herramienta a la población 
española54,55. No fue hasta que en 2003 el proyecto SCORE (Systematic 
Coronary Risk Evaluation) dió lugar a tablas de riesgo basadas en la población 
europea56. La función de SCORE estima el riesgo conjunto de mortalidad 
coronaria, cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, arteriopatía periférica y otras 
como aneurisma disecante de aorta en sujetos de 40 a 65 años y no permite 
valorar a los diabéticos de forma diferenciada. La función de SCORE estima el 
riesgo de  muerte por enfermedad cardiovascular a los 10 años.  Debido a que 
el riesgo varía entre regiones geográficas, existen 2 modelos de tablas SCORE 
para la determinación del RCV según el país europeo se considere de alto o de 
bajo riesgo. Para la población  española, perteneciente a las poblaciones del 
Sur del de Europa, la tabla a SCORE a utilizar es la de bajo riesgo (Fig. 3).  Un 
SCORE superior o igual a 5% considera al individuo en riesgo alto de sufrir un 
evento cardiovascular mayor en los próximos 10 años, por lo que se 










Para evaluar el RCV deberemos seguir las siguientes recomendaciones: 
Aquellos individuos que presenten: enfermedad cardiovascular conocida; o 
diabetes tipo 2 o diabetes tipo 1 con microalbuminuria; o gran cantidad de 
factores de riesgo individuales, ya se encuentran en una situación de elevado 
riesgo. Para los demás individuos, se pueden utilizar las tablas de riesgo 
SCORE para calcular el riesgo total. La importancia del cálculo de RCV en 
estos individuos es esencial, puesto que muchos individuos tienen un 
moderado aumento de varios factores de riesgo que, en combinación, pueden 
dar lugar a un RCV elevado35.  
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Basados en las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología35 los 
objetivos de prevención primaria se describen en la tabla 1. 
 
Tabla 1. Objetivos de prevención en la Enfermedad Cardiovascular 
1. Asistir a los individuos con bajo riesgo de ECV para mantenerlos en 
ese estado durante toda la vida y ayudar a reducirlo a quienes tienen un 
riesgo total de ECV aumentado 
 
2. Alcanzar las características de las personas que tienden a mantenerse 
sanas: 
2.1. No fumar 
2.2. Elección de alimentos saludables 
2.3. Actividad física: 30 minutos de actividad moderada al día 
2.4. IMC < 25 kg/m2 y evitar la obesidad central 
2.5. PA < 140/90 mmHg 
2.6. Colesterol total < 5 mmol/l (~ 190 mg/dl) 
2.7. cLDL < 3 mmol/l (~ 115 mg/dl) 
2.8. Glucosa sanguínea < 6 mmol/l (~ 110 mg/dl) 
 
3. Conseguir un control más riguroso de los factores de riesgo en personas 
con alto riesgo, sobre todo en los que tienen ECV establecida o diabetes: 
3.1. Presión arterial < 130/80 mmHg cuando sea factible 
3.2. Colesterol total < 4,5 mmol/l (~175 mg/dl) con opción de < 4 mmol/l (~ 155 
mg/dl) si es factible 
3.3. cLDL < 2,5 mmol/l (~ 100 mg/dl) con opción de < 2 mmol/l (~ 80 
mg/dl) si es factible 
3.4. Glucosa sanguínea < 6 mmol/l (~ 110 mg/dl) y glucohemoglobina 
(HbA1c) < 6,5% si es factible 
 
4. Considerar tratamiento farmacológico cardioprotector para los individuos 





Detección de aterosclerosis subclínica 
 
Un enfoque complementario a las escalas de valoración del RCV es la 
evaluación directa no invasiva de la lesión aterosclerótica que permita 
identificar a pacientes de alto riesgo de desarrollar una complicación 
cardiovascular con posterioridad57,58.  
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El 40% de la población adulta norteamericana y casi un tercio de nuestra 
población son sujetos con un RCV intermedio en los que el control de sus 
factores de riesgo cardiovascular está basado en el estilo de vida21. A pesar de 
ello, algunos de estos pacientes ya presentan aterosclerosis subclínica y se 
beneficiarían de un control más exhaustivo de los FRCV59.  
 
Con el objetivo de identificar a los individuos clasificados por las actuales tablas 
de estratificación de RCV en bajo o medio con aterosclerosis subclínica, surge 
la búsqueda de procedimientos diagnósticos que ayuden a mejorar la 
estratificación del RCV59,60. La medición del Indice Tobillo-Brazo (ITB) y la 
medición del Grosor Intimo-Medial carotídeo (GIM) son métodos no invasivos 




Indice Tobillo-Brazo  
 
El cálculo del ITB es una técnica sencilla, efectiva e incruenta para determinar 
la funcionalidad vascular de los miembros inferiores y por tanto para 
diagnosticar la existencia y severidad de la enfermedad arterial periférica 
(EAP)61-63. Un ITB es patológico cuando es inferior a 0,9 o mayor de 1,4 o 
incompresible (continua habiendo pulso a pesar de comprimir a 250 mmHg).   
 
Comparado con la arteriografía de miembros inferiores (patrón oro), el ITB tiene 
una sensibilidad del 95% y una especificidad del 99% para identificar la 
existencia de EAP64,65. La TASC II recomienda la realización del ITB en todos 
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los pacientes con clínica de claudicación intermitente, en todos los pacientes 
entre los 50 y 69 años con un factor de riesgo cardiovascular, en todos los 
pacientes con una edad igual o superior a los 70 años y a todos los pacientes 
con riesgo cardiovascular de 10-20% calculado según la tabla Framingham66.  
 
Los pacientes asintomáticos con EAP diagnosticada por un ITB patológico 
tienen un elevado riesgo de enfermedad cardiovascular y por tanto se 
beneficiarían de un control más exhaustivo de los FRCV64,67-74. 
 
 
Grosor Intimo-Medial carotídeo 
 
El GIM es un test no invasivo, en donde las paredes de la carótida se miden 
mediante el uso de ultrasonido en modo bidimensional.  La intima es la línea 
más interna de la arteria, la capa media es la línea media de la arteria.  
 
La evaluación de las características arteriales mediante el ultrasonido ha 
llamado la atención como un marcador de riesgo de morbi-mortalidad de origen 
cardiovascular. La ecografía carotídea mediante la determinación del GIM 
permite detectar cambios estructurales tempranos en la pared vascular75-77 y 
medir y monitorizar la aterosclerosis en individuos asintomáticos78. La 
progresión del GIM en individuos asintomáticos se ha estimado que es de 
0.03mm/año79, y su proceso está acelerado por los FRCV80-82. 
 
Los valores del GIM dependen de la edad y oscilan entre 0,7-1,5 mm83. Para 
establecer la normalidad o anormalidad del valor del GIM es necesario 
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compararlo con la población de referencia. Un valor de GIM por encima del 
percentil 75 de la población de referencia se considera patológico e indica que 
el individuo tiene una aterosclerosis subclínica avanzada84-88. 
 
El GIM es un marcador de aterosclerosis sistémica89 y se correlaciona con el 
grado de aterosclerosis aórtica90, de los miembros inferiores91 y coronaria76,87. 
De igual forma un GIM aumentado se ha asociado con el incremento del 
tamaño del ventrículo izquierdo92.  
 
Representa un marcador independiente, separado de los factores de riesgo 
tradicionales, de enfermedad cardiovascular y eventos cerebrovasculares87,93. 
Un GIM elevado está asociado a un mayor riesgo de cardiopatía isquémica y 
accidente cerebrovascular94-97 En algunas series ha demostrado predecir 
eventos coronarios fatales98-101. Lorenz et al102 y Roman et al103 analizaron los 
principales estudios longitudinales en los que se estudia la relación del GIM con 
la aparición de eventos cardiovasculares; considerando a los 37197 sujetos de 





Figura 4. Muestra los estudios incluídos por Lorenz, Markus HS, Bots ML, 
Rosvall M, Sitzer M. Prediction of clinical cardiovascular events with carotid 






Figura 5. Muestra los estudios incluídos por Roman M, Naqvi T, Gardin J, 
Gerhard-Herman M, Jaff M, Mohler E. Clinical application of noninvasive 
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vascular ultrasound in cardiovascular risk stratification: a report from the 
American Society of Echocardiography and the Society for Vascular Medicine 
and Biology Vascular Medicine 2006; 11: 201–211. 
 
 
Teniendo en cuenta que el GIM es un marcador de riesgo cardiovascular y que 
es capaz de detectar la aterosclerosis subclínica o preclínica, surgen estudios 
en los cuales se re-estratificar el RCV de los individuos. Aquellos con un RCV 
bajo o intermedio en los que se obtiene un GIM patológico, son recalificados en 
RCV alto. Esta nueva estratificación del RCV permite ofrecer a individuos con 
aterosclerosis subclínica no detectada por las tablas actuales de estratificación 





























• La estratificación del riesgo cardiovascular en la población de bajo y 
moderado riesgo se modifica con la determinación del grosor íntimo-



















• Describir la asociación  entre el GIM y la presencia de otros FRCV. 
• Describir la nueva distribución del RCV  en la población española con un 




• Describir a la población de estudio según el RCV. 
• Describir la asociación entre el GIM  y el grado de  RCV según SCORE. 
• Describir la asociación entre el GIM  y los grupos de edad establecidos. 
• Describir la asociación entre el GIM  y los grupos de edad en cada grado 
de RCV. 
• Describir la asociación entre presencia de placas de aterosclerosis y 
grado de  RCV. 
• Describir la asociación entre la recalificación y la edad. 
• Describir la asociación entre la recalificación y la presencia de placas de 
aterosclerosis. 













MATERIAL Y MÉTODO 
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Población de estudio y diseño 
 
Estudio descriptivo transversal, observacional y sin intervención terapéutica 
realizado sobre la población general mediante muestreo no probabilístico por 
conveniencia. Para realizar el estudio se habilitó un punto en el área periférica 
de Madrid ofreciendo participar en el estudio a todos los individuos de ambos 
sexos mayores de 18 años que pasaban por la zona. Todos los pacientes 
fueron objeto de un interrogatorio dirigido acorde con la Guía Europea de 
Prevención Cardiovascular35. Como datos evaluables se recogieron la edad 
(años), el sexo, la talla (centímetros), el peso (kilogramos), los antecedentes 
personales de tabaquismo, hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus (DM) y 
dislipemia, se recogieron también los antecedentes de enfermedad 
cerebrovascular y cardiopatía isquémica.  Se les realizó una toma de tensión 
arterial no invasiva acorde al JNC-711. Los individuos recibiendo fármacos 
antihipertensivos fueron considerados hipertensos. Además se les determinó 
los niveles séricos de colesterol total (mg/dl) mediante muestra capilar con un 
equipo Cardiocheck. Mediante un software se determinó el riesgo 
cardiovascular a 10 años de acuerdo con las tablas de riesgo cardiovascular 
(RCV) del proyecto SCORE para poblaciones del sur de Europa56. Para el 
cálculo del riesgo a los sujetos de más de 65 años se les consideró como si 
tuviesen 65 años. Los sujetos de riesgo alto, intermedio y bajo de mortalidad 
cardiovascular a los 10 años son aquellos con SCORE mayor o igual a 5%, 3-
4% y menor de 3% respectivamente. Aquellos individuos diabéticos o con 
enfermedad cardiovascular fueron considerados de alto riesgo. Se escogió de 
manera aleatoria una muestra de 467 participantes con una edad superior a 30 
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años a quienes se les realizó un eco-doppler carotídeo mediante el cual se 
determinó el GIM y se valoró la presencia o no de placas ateroscleróticas.  
Entre la muestra de 467 participantes, a quienes se les realizó un eco-doppler 
carotídeo, se seleccionó a 320 entre los individuos con RCV bajo o medio.  El 
RCV SCORE fue recalificado a RCV alto en aquellos individuos cuyo GIM 
fuese igual o superior al percentil 75 de la población de referencia. Como GIM 





La ecografía carotídea en modo B de alta resolución se midió en ambas 
carótidas comunes con el paciente decúbito supino con una ligera 
hiperextensión del cuello, de acuerdo con el Consenso de Mannheim113. Se 
utilizó un equipo de ultrasonido General Electric “Vivid q” con sistema operativo 
de alta resolución en modo bidimensional, con transductor linear con 
frecuencias > 7 MHz, foco de profundidad a 40 mm, una velocidad de cuadro 
de 25 Hz, optimización de las ganancias (para obtener un mínimo artefacto 
intraluminal) y compensación de ganancias alrededor de 60 dB, prestando 
especial cuidado para conseguir un brillo simétrico entre la pared proximal y 
distal de la arteria, disminuyendo si era necesario la ganancia en la parte media 
del campo para evitar artefactos intraluminares. Primero se medió el lado 
derecho y luego el izquierdo de ambas carótidas comunes en la pared más 
distal al transductor, por lo menos 5mm por debajo del bulbo carotídeo, en una 
región libre de placa donde el patrón de doble línea se observase. A lo largo de 
un mínimo de 10 mm de segmento arterial, se obtuvo una imagen de alta 
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calidad. En cada estudio se evaluaron el GIM y las placas de ateroma. El GIM, 
definido como la distancia existente entre la interfaz luz carotídea-intima y la 
interfaz media-adventicia de la pared distal, se calculó como la media del GIM 
carotídeo derecho e izquierdo. Los valores medios del GIM en cada carótida se 
promediaron a través de toda la distancia en estudio mediante un sistema 
automático del equipo de ultrasonido, obteniendo 200 medidas en un segmento 
de 10mm de carótida común. Las placas se definieron cualitativamente como 
engrosamientos focales superiores a 1,5 mm respecto del GIM adyacente con 
protrusión hacia la luz vascular. Todos los estudios carotídeos fueron 
realizados por cardiólogos expertos en sonografía, quienes desconocían el 
RCV de los participantes. 
 
 
Figura 6. Esquema de árbol carotideo para definición de placas y medida del 









Se realizó un análisis descriptivo de los sujetos estudiados. En el caso de las 
variables cuantitativas, los datos se muestran como media y  desviación 
estándar (DE), tras confirmar que se ajustaban dichas variables a una 
distribución normal. Las variables cualitativas se muestran con sus frecuencias 
absolutas y relativas. 
 






Para estudiar la asociación entre el GIM y los FRCV (HTA; tabaco, DM, 
Dislipemia, varón)   se realizó un análisis bivariado, confrontanto los valores del 
GIM con la presencia/ausencia de dichos FRCV, utilizando el test de la t de 
student. 
 
Para estudiar la asociación entre el GIM y las cifras de tensión arterial, y la 
edad, se realizó un análisis bivariado, confrontando los valores del GIM con los 
valores cuantitativos de dichas variables, utilizando el coeficiente de correlación 
de Pearson.  
 
Se describió la recalificación del RCV en la población española con un SCORE 
bajo o moderado al introducir el GIM para el cálculo del RCV con una tabla de 
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contingencia entre SCORE (medio, bajo) y la nueva estratificación (alto, medio 





Se calcularon, para los grados de RCV, alto, medio y bajo,  la media y 
desviación estándar del GIM. Se analizaron diferencias en el GIM entre los 
grupos, aplicando el test de la t de student. 
 
Para estudiar la relación entre el GIM y los grupos de edad definidos, se realizó 
una regresión lineal simple. 
Se calculó la media y desviación estándar del GIM, estratificando por grupo de 
edad y grupo de RCV. 
 
Se describió la presencia de placas según el RCV, calculando la frecuencia 
absoluta y relativa de la existencia de placas en los tres grupos (RCV bajo, 
RCV medio, RCV alto). Se calculó la asociación entre el RCV y la presencia de 
placas, utilizando el test de chi cuadrado. 
 
Se calculó la relación lineal entre la recalificación del RCV al introducir el GIM y 
los grupos de edad,  utilizando el test de chi cuadrado. 
 
Se calculó la asociación entre presencia de placas de ateroesclerosis y 
recalificación utilizando el test de chi cuadrado. 
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Para estudiar la asociación entre la recalificación y los FRCV (HTA, tabaco, 
DM, Dislipemia, varón)   se realizó un análisis bivariado, confrontando la 
variables recalificados (si/no)  con la presencia/ ausencia de dichos FRCV, 
utilizando el test de la chi cuadrado. 
 
Para estudiar la asociación entre la recalificación y las variables edad, altura, 
peso, cifras de TAS, cifras de TAD y cifras de colesterol se realizó un análisis 
bivariado, confrontando la variable recalificados (si/no)  con los valores de las 







El presente trabajo es considerado como un estudio de investigación sin riesgo. 
En todos los casos se obtuvo consentimiento informado verbal del paciente. 
Para el análisis de los datos se disociaron los datos personales de los datos 

















GIM y los FRCV 
Un total de mil ciento dieciocho personas de ambos sexos fueron evaluadas. 
De ellos 529 (48%) fueron varones y 582 (52%) fueron mujeres. En la tabla 2 
se describen las características generales de la población.  
Tabla 2. Características generales de la población de estudio (n = 1118) 
Variables Media (desviación estándar)  
Edad (años)  56 (± 15) 
Talla (cm)  163 (± 9) 
Peso  (kg)  71 (± 14) 
IMC (Kg/m2) (27±2) 
TAS  137 (± 34) 
TAD  78 (± 30) 
Colesterol (mg/dl) 190 (± 47) 
Variables Porcentaje (número absoluto) 
Sexo 
Varones 529 (48%) 
Mujeres 582 (52%)  
Diabéticos  10% (n= 113) 
Tabaquismo  15% (n= 165) 
IM  6% (n= 71) 
ACVA 2% (n= 25) 
HTA 25% (n= 281) 
Dislipemia 29% (n= 323) 
IMC: Índice de Masa Corporal; TAS: Tensión arterial sistólica; TAD: Tensión 
arterial diastólica; IM: Infarto de miocardio; ACVA: Accidente Cerebro vascular 
Agudo; HTA: Hipertensión arterial. 
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 Entre los individuos no diagnosticados de hipercolesterolemia (795), el 34%  
(273) presentaron niveles de colesterol total por encima de 200 mg/dl.  En 
cuanto a lo que las cifras tensionales se refieren, el 32% (n=360) presentaron 
una TAS mayor o igual a 140 mmHg y/o TAD mayor o igual a 90 mmHg. 
 
La población de estudio se clasificó acorde al SCORE Europeo de RCV, 
estando los resultados de este análisis expuestos en la tabla 3. Se puede 
apreciar que el 71,5% de los pacientes se distribuían en partes iguales en el 
RCV bajo y medio y el 28,5% de la población estudiada cumplía criterios de 
RCV alto. 
  
Tabla 3. Distribución de riesgo cardiovascular (n = 1112) 
SCORE Europeo
RCV n % 
RCV bajo 401 36,1% 
RCV medio  394 35,4% 
RCV alto 317 28,5% 
Total  1112 99,5% 
 
 
En la tablas 4 y 5 se pueden observar las características de los individuos 
clasificados según el RCV. 
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Tabla 4. Características poblacionales cualitativas según RCV. 
 Bajo n=401 Medio n=394 Alto n=317 
Varones 125 (31%) 250 (63%) 150 (48%) 
Tabaquismo 62 (15%) 52 (13%) 50 (15%) 
Dislipemia 88 (22%) 120 (30,5%) 114 (36%) 
HTA 39 (10%) 124 (31%) 117 (37%) 
TA alta 88 (22%) 179 (45%) 90 (28%) 
HTA: Hipertensión arterial; TA alta: TAS>140 mmHg y/o TAD>90 mmHg. 
 
 







Edad 45 (±14) 66 (±9) 59 (±13) 
Talla 163 (±10) 164 (±8) 163 (±8) 
Peso 69 (±14) 73 (±12) 74 (±14) 
IMC (Kg/m2) (26±1) (27±2) (28±2) 
TAS 125 (±18) 146 (±20) 139 (±24) 
TAS 74 (±11) 82 (±12) 77 (±12) 
Colesterol 187 (±46) 192 (±47) 190 (±48) 






De los 1118 participantes, se escogieron a 467 de forma aleatoria y se les 
determinó el GIM (tabla 6).  
 
 
Tabla 6.  Pacientes sometidos a medición del GIM 
 n % 
Pacientes sin eco 
carotídeo  651 58.2 % 
Pacientes con eco 
carotídeo 467 41.8 % 




La media de GIM fue de 0,63745 mm. Se analizó en GIM según el RCV 
encontrando que los GIM en los grupos de RCV bajo medio y alto era 
0,5629mm, 0,66269mm y 0,66016mm respectivamente (tabla 7).  
 
Al analizar el GIM promedio en los distintos grupos según el RCV, encontramos 
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos (p<0,001). Sin 
embargo al analizar esta diferencia entre los grupos dos a dos, la diferencia 
estadísticamente significativa (p<0,001) se encuentra entre los grupos 
bajo/medio y bajo/alto. No existiendo diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos alto/medio (p=1,00). Tabla 8. 
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 Tabla 7. Valores de GIM medio por clasificación de RCV 
 n Media 
Desviación 
estándar 
GIM en RCV 
bajo  n=113 0.5629 0.10779 
GIM en RCV 
medio  n=229 0.66269 0.13723 
GIM en RCV 
alto n=124 0.66016 0.14219 
GIM 





Tabla 8. Diferencias de valores de GIM medio entre los grupos de RCV 
GIM GIM en RCVbajo GIM en RCVmedio GIM en RCValto
GIM en RCV bajo -- p<0,001 p<0,001 
GIM en RCVmedio p<0,001 -- n.s. 







En el análisis bivariado se observa una relación entre el incremento de los 
valores GIM y el antecedente de hipertensión en tratamiento y DM. Se obtuvo 
una correlación estadísticamente significativa entre el GIM, la edad y la TAS, 
de forma que el GIM aumenta a medida que aumentan la edad y al TAS. No se 
encontró relación con tabaquismo, con el antecedente de dislipemia, con las 
cifras de colesterol,  TAD, o género (tablas 9 y 10). 
 
 
Tabla 9. Análisis bivariado. FRCV y GIM I 
 n GIM p 
SI n=133 0,6797 HTA 
NO n=334 0,6206 
p < 0,0001 
SI n=73 0,6125 Tabaco 
NO n=394 0,6421 
n.s. 
SI n=46 0,7049 DM 
NO n=421 0,6301 
p = 0,004 
SI n=140 0,6564 Dislipidemia 
NO n=327 0,6294 
n.s. 
SI n=256 0,6418 Varón 
NO n=206 0,6309 
n.s. 







Tabla 10. Análisis bivariado. FRCV y GIM II 
 Coef. de correlación  p 
Colesterol Total 0,01 n.s. 
TAS 0,22 p <0,0001 
TAD 0,20 n.s. 
Edad 0,44 p < 0,0001 
TAS: Tensión arterial sistólica; TAD: Tensión arterial diastólica.  
 
 
Al analizar cómo se comporta el GIM en los distintos grupos de edad, 
observamos que conforme aumenta la edad el GIM aumenta progresivamente 
(Tabla 11 y Figura 6).  
 




n Media GIM Desviación 
estándar 
30-39  36 0,5080 0,07485 
40-49  51 0,5629 0,09557 
50-59  94 0,6211 0,13960 
60-69  173 0,6639 0,13431 
70-79  84 0,6924 0,11775 
80-89  13 0,7731 0,14879 

















Al analizar cómo se comporta el GIM en los distintos grupos de edad dentro de 
cada grupo de RCV, hemos encontrado que conforme aumenta la edad el GIM 





















30-39  0,50774 
n=31 
---- 0,50600     
n=5 




0,59125     
n=8 


















80-89  ---- 0,78400 
n=10 
0,73667   
n=3 





































Placas de aterosclerosis 
Del total de los ecodoppler carotídeos realizados (n = 467), en un 13% de ellos 
se apreció la presencia de placa aterosclerótica. El mayor porcentaje de 
individuos con placas de aterosclerosis se encontró en los grupos de RCV 
medio y alto. En el grupo donde hubo menor porcentaje de individuos con 
placas de aterosclerosis fue en el grupo de RCV bajo (tabla 13). Esta diferencia 







 Tabla 13. Presencia de placa según RCV 
 
PRESENCIA DE 
PLACA SEGÚN RCV 
Total 
pacientes Sin placa Con placa 
RCV bajo  113 97% (n=110) 3% (n=3) 
RCV medio  229 84% (n=192) 16% (n=37) 
RCV alto  124 85% (n=105) 15% (n=19) 
 
 
GIM y la estratificación cardiovascular 
 
Entre la muestra de 467 participantes, a quienes se les realizó un eco-doppler 
carotídeo, se seleccionó a 320 entre los individuos con RCV bajo o medio.  
Utilizando el GIM de la población francesa como referencia, aquellos con GIM 
igual o superior al percentil 75 fueron reestratificados en RCV alto (tabla 14).  
 
Tabla 14. Distribución del GIM respecto a los valores franceses 
 
 GIM  n=320 
< P75  261 (81,6%) 







59 individuos obtuvieron un GIM igual o superior al percentil 75 de la población 
de referencia, siendo recalificados en RCV alto. 10 pertenecían al grupo de 
RCV bajo y 49 al grupo de RCV medio. El grupo en el que hubo mayor 
porcentaje de recalificación fue el grupo de RCV medio, con un 22,7%; 
mientras que el grupo de RCV bajo, fueron recalificados únicamente el 9,6%. 





Tabla 15. Distribución de recalificación RCV. (n = 320) 
 
SCORE Nueva estratificación 
bajo 94 (90,4%) RCV bajo 
n = 104 alto 10 (9,6%) 
medio  167 (77,3%) RCV medio 




Al analizar cómo se distribuye la recalificación en relación con la edad, se 
observa una tendencia lineal estadísticamente significativa (p 0,005). Así, la 
reclasificación de los individuos incrementó progresivamente conforme 





Tabla 16. Recalificación a RCV alto por grupos de edad. 
Edad Número de individuos recalificados Porcentaje 
30-39  (n=31) 1 3.2% 
40-49 (n=42) 4 9.5% 
50-59 (n=67) 15 22.3% 
60-69 (n= 109) 22 20.2% 
70-79 (n= 60) 14 23.3 % 

























Al comparar la presencia de placas de aterosclerosis entre los individuos que 
no se recalificaron y aquellos que sí se recalificaron, encontramos más placas 
de aterosclerosis entre los individuos recalificados 27,3% (n = 9) frente a los 
9,2% (n=26)  de los individuos no recalificados (p = 0,002).  
 
Al comprar los FRCV de los dos grupos una vez realizado la recalificación, 
recalificados y no recalificados. Se halló asociación entre la reclasificación y 
FRCV como la edad, HTA y TAS. Tabla 17.  
 
Tabla 17. Características de los grupos según la reclasificación del RCV. 
Grupo 1: sujetos no reclasificados a RCV alto por GIM; Grupo 2: sujetos  
reclasificados a RCV alto por GIM  
 
 Grupo 1 (n= 261) Grupo 2  (n=59) p 
Varón 138 (52.9%) 33 (55.9) n.s. 
Edad (años)  57.9 ± 12.9 63.5 ± 10.4 0.002 
altura (cm)  164.7 ± 9.0 164.8 ± 9.8 n.s. 
Peso  (kg)  71.9 ± 12.3 74.1 ± 12.7 n.s. 
Tabaco  40 (15.3%) 11 (18.6% n.s. 
HTA   49 (18.8%) 24 (40.7%) <0.001 
Dislipemia  65 (24.9%) 20 (33.9) n.s. 
Colesterol > 200 80 (30.7%) 17 (28.8%) n.s. 
TAS (mmHg)  139.8 ± 20.4 145.6 ± 23.0 0.05 
TAD (mmHg) 80.4 ± 11.2 81.4 ± 15.8 n.s. 
Colesterol  (mg/dl) 198.5 ± 42.7 205.8 ± 47.8 n.s. 















GIM y FRCV 
 
La determinación del GIM es la prueba de elección para la detección de la 
aterosclerosis subclínica debido a que es una prueba no invasiva, fiable, 
reproducible y de bajo coste. Nos permite estratificar es RCV más allá de los 
FRCV convencionales79,114-117. 
 
En este estudio se ha clasificado a los individuos según el RCV SCORE y se 
ha valorado la relación del GIM con los FRCV. Al comparar los valores del GIM 
con los obtenidos por estudios realizados en España encontramos resultados 
similares118-120.  También, los resultados del GIM son similares a los de la 
población francesa112,121,122 y griega123. Sin embargo el GIM fue inferior al 
hallado en  Asia, África/Oriente Medio y Suramérica124, Estados Unidos95,105,125, 
países nórdicos126,127, centro Europa128,129 y Reino Unido130.  
 
La determinación del GIM permite detectar cambios estructurales tempranos en 
la pared vascular75-77 y medir la aterosclerosis en individuos asintomáticos78. 
Con la edad, el GIM aumenta y este incremento está influenciado por los 
FRCV80-82. 
 
En los resultados, GIM se correlaciona con el RCV. Los valores de GIM más 
elevados se encuentran en los grupos de RCV medio y alto. Además existe una 
asociación directa entre los valores aumentados del GIM y la edad, la 
presencia de HTA, DM y las cifras de TAS.   
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Al comparar estos resultados con los descritos por trabajos similares en la 
literatura científica, encontramos asociaciones similares. 
     
Touboul et al en el estudio PARC112 en Francia sobre una población de 6416 
individuos, encontró que el GIM aumenta a medida que aumenta la 
estratificación del RCV según Framingham, encontrando también incrementos 
del GIM con la edad, TAS, colesterol total, tabaquismo y la HTA. Ferriers et 
al122 también en Francia sobre una población de alrededor de 1000 sujetos de 
mediana edad sin enfermedad cardiovascular encontró que el GIM se relaciona 
con la edad, tabaquismo, TAS, el colesterol y el alcohol. 
 
En Grecia Stamatelopoulos et al123 determinó el GIM en 81 individuos 
asintomáticos, observando ascenso de los valores de GIM según aumentaba la 
estratificación cardiovascular según Framingham.  
 
Salonen et al 126en Finlandia sobre una población de 1224 relacionó los valores 
incrementados del GIM con TAS, tabaquismo y el colesterol LDL. 
 
En España Soriano et al120 en España realizó un estudio relacionando los 
FRCV y el GIM. 80 individuos con una edad media de 41 años participaron en 
el estudio. No presentaban enfermedad cardiovascular y las características 
poblaciones fueron similares a las del estudio. El GIM incrementó con el 
número de FRCV, encontrándose mayores valores del GIM en el grupo con 
más FRCV.  También en España, Campuzano et al118 realizó un estudio sobre 
52 individuos sin enfermedad cardiovascular y se les clasificó según la 
presencia o no de FRCV. Al comparar los valores del GIM en individuos con 
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FRCV con los obtenidos en aquellos individuos sin FRCV, se encontraron 
valores de GIM más elevados en el grupo con FRCV. 
 
 La manera de determinar de qué forma influirán en el futuro los FRCV sobre el 
individuo se realiza a través de la funciones de riesgo cardiovascular. Estiman 
la probabilidad de sufrir un evento cardiovascular de origen aterotrombótico en 
un plazo definido, habitualmente 10 años. Las dos más importantes en el 
momento actual son la función Framingham y la función de SCORE. Hay 
autores que han estimado que el 40% de la población adulta norteamericana y 
casi un tercio de nuestra población la constituyen individuos con un RCV 
intermedio en los que el control de sus FRCV está basado en el estilo de vida21. 
En alguno de ellos, ya existe aterosclerosis subclínica59. Como se ha descrito 
anteriormente, el GIM se correlaciona tanto con los FRCV como con las 
funciones de riesgo cardiovascular y por tanto supondría un complemento a las 
funciones de riesgo cardiovascular.  
 
Las recomendaciones para la determinación del GIM vienen determinadas por 
por consensos internacionales, the Mannhein Carotid IMT Consensus113 y the 
ASE Consensus Statemet88 en los que se recomienda la determinación del GIM 
en individuos con un RCV intermedio y en aquellos individuos con alguna de 
las siguientes circunstancias: (1) historia familiar de enfermedad cardiovascular 
prematura en familiares de primer grado; (2) menores de 60 años con 
alteraciones severas de un solo FRCV los cuales no serían candidatos a 
tratamiento farmacológico; (3) mujeres menores de 60 años con al menos dos 
FRCV; y (4) en todos los estudios epidemiológicos y de intervención sobre 
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enfermedades vasculares en los que GIM mejore la caracterización la 
población investigada.  
 
The ASE Consesnsus Statement también sugiere que el GIM pude ser útil en 
aquellos casos en los que la carga de aterosclerosis subclínica es dudosa o 
para evaluar el grado de agresividad farmacológica que se necesita en un 
individuo88.  
 
En cualquier caso, la determinación del GIM no se recomienda en individuos en 
los que el resultado no va a cambiar la estrategia terapéutica, como por 
ejemplo en aquellos individuos con enfermedad cardiovascular establecida93. 
 
 
Placas de aterosclerosis 
 
Al analizar las placas de aterosclerosis, en el estudio un 13% de la población 
presentó placas de ateroma en la ecografía carotídea, siendo más frecuentes 
en los grupos de RCV medio y alto. Este porcentaje es inferior al encontrado 
por otros autores, sin embargo la distribución según el RCV coincide con otros 
trabajos. En el estudio PARC-AALA124 se encontraron placas en el 25,5% de la 
población. En el estudio de Soriano et al120 se encontraron placas en el 23,3% 
de los individuos, asociándose con el grupo en el que los individuos 
presentaban FRCV, además, a mayor número de FRCV mayor porcentaje de 
individuos con placas de ateroma. Juvent et al119 encontró placas de ateroma 
en el 27,6% de la población estudiada. Estos resultados son similares a los 
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encontrados en Francia, Japón e Italia e inferiores a los encontrados en 
individuos de mayor edad y con enfermedad coronaria127,131-135.  
 
Se ha establecido una relación entre el RCV o los FRCV y la presencia de 
placas de aterosclerosis, por lo que a medida que aumentan el número de 
FRCV o la estratificación de RCV en individuo, aumenta la probabilidad de 
encontrar placas de aterosclerosis en la ecografía carotídea. Diversos estudios 
han demostrado que la presencia de placas de aterosclerosis está asociado 
con valores de GIM aumentados y con la aparición de eventos 
cardiovasculares78,136-139.   
 
El cribado de enfermedad vascular carotídea está recomendado por las 
principales sociedades internacionales en pacientes con FRCV140-142. La 
Sociedad Americana de Neuroimagen recomienda el cribado en pacientes con 
al menos 65 años y 3 o más FRCV. La Sociedad Americana de Cirugía 
Vascular recomienda el cribado en pacientes con al menos 55 años de edad 
con FRCV o enfermedad vascular conocida142.  La presencia de placas 






Para que la estratificación del RCV basada en el GIM sea de utilidad es 
necesario conocer los valores normales de cada población. Un valor de GIM 
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por encima del percentil 75 de la población de referencia se considera 
patológico84-88. 
 
No se conocen en el momento actual los valores de referencia del GIM en la 
población española ni su utilidad para estratificar el RCV. Los estudios en 
España que determinan el GIM en la población sin enfermedad cardiovascular 
abarcan a un escaso número de individuos, no pudiendo así determinar los 
valores de referencia. Campuzano et al118 estimó en GIM en 52 sujetos, Juvent 
et al119 estimó el GIM de 250 individuos y Soriano et al120 estimó el GIM de 80 
individuos. Como se ha comentado anteriormente, el GIM de la población 
española es similar al de la población francesa112,121,122, por lo que en el 
presente estudio se utiliza el GIM de referencia de la población francesa, donde 
se analizaron a 6416 individuos (PARC study)112, como método de 
estratificación del RCV. 
 
En los resultados, el 18% de 320 individuos presentaron un GIM igual o 
superior al percentil 75 de la población francesa y por tanto fueron 
considerados como individuos con aterosclerosis subclínica avanzada. Estos 
individuos de RCV bajo o medio según SCORE y aterosclerosis subclínica 
avanzada según el valor de GIM, fueron recalificados a RCV alto. 
 
Se observa que la distribución de la recalificación aumenta progresivamente 
con la edad, especialmente a partir de los 50 años, y el mayor porcentaje de 
recalificación se encuentra en el grupo de SCORE de RCV medio. 
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En cuanto a las características de los recalificados, se observa que la 
recalificación está asociada con la edad, TAS, HTA y con la presencia de 
placas de aterosclerosis. 
 
Al revisar la literatura existente se buscaron trabajos en los que el GIM fuese 
utilizado como apoyo a la estratificación del RCV en individuos asintomáticos y 
que no perteneciesen a grupos con RCV elevado según las funciones de RCV. 
 
 Stein et al104 determinó el GIM en 82 individuos no DM y sin manifestaciones 
clínicas de aterosclerosis.  De los individuos con un RCV intermedio, el 35,7% 
fueron recalificados a RCV alto según Framingham. La recalificación se asoció 
con las cifras de colesterol, TAS y tabaquismo. 
 
Wyman et al105 estimó el GIM en 327 individuos no DM y sin enfermedad 
aterosclerótica. El 41,6% de la población presentó un GIM patológico y en el 
58% se detectaron placas de aterosclerosis. El GIM patológico, se asoció con 
la edad, el sexo varón y con la presencia de placas de aterosclerosis. En este 
estudio se observa un porcentaje alto de individuos con un GIM patológico, 
pudiéndose explicar este hecho a que no dividió a la población según RCV y 
por tanto no se excluyeron a individuos asintomáticos con RCV elevado. 
 
Bard et al78 sobre una muestra de 200 individuos escogió a aquellos con un 
RCV intermedio según Framingham (95), y analizó el GIM. El 22% de la 
muestra fue reestratificada el RCV alto según el GIM.   
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Baldassarre et al86 realizó un estudio sobre 1969 individuos con diagnóstico de 
dislipemia, en el que determinó el GIM. Escogió a 242 individuos con RCV bajo 
o intermedio según Framingham y a otro grupo de 44 individuos con RCV alto 
según Framingham y los siguió durante 5 años. Como resultados obtuvo que 
aquellos individuos con un RCV intermedio y GIM patológico presentaron un 
RCV equiparable a aquellos con un RCV alto. En este estudio hay que resaltar 
que se realizó sobre población dislipémica y no sobre población general, 
aunque sí se escogió a individuos de RCV bajo o medio. 
 
Grewal et al106 dirigió un estudio donde se escogieron a 752 individuos con 
RCV bajo según Framingham, 23% de la población presentaba un GIM 
patológico, estando asociado a la TAS, el sexo femenino y a la apolipoproteina 
B. Sorprende en este estudio la asociación del sexo femenino con el GIM 
patológico. Para explicar esto hay que tener en cuenta que en este trabajo 
había más del doble de mujeres que de hombres y por otra parte, según la 
función de RCV de Framingham, la mayoría de mujeres jóvenes y de mediana 
edad son clasificadas en RCV bajo. 
 
Lester et al110 estudio el GIM a 86 individuos con un RCV bajo según 
Framingham. Encontró un GIM patológico en el 13 % de la población. 
 
Juvent et al108 en España, determinó el GIM y las placas de aterosclerosis en 
409 individuos dislipémicos y comparó los resultados con los obtenidos en 250 
individuos normolipémicos. De los 409 individuos dislipémicos, 367 fueron 
clasificados según Framingham en RCV bajo o medio, de estos, 193 (52,5%) 
presentaron una recalificación del RCV. En este estudio también sorprende el 
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alto porcentaje de recalificación, esto se debe a que la recalificaron aquellos 
individuos con un GIM patológico o aquellos con presencia de placas de 
aterosclerosis. Al igual que en el estudio de Baldassarre et al86, se realizó sobre 
población dislipémica asintomática, pero al igual que el resto de estudios, viene 
a demostrar la utilidad de GIM en la estratificación del RCV. 
 
En el estudio, al igual que en el resto de estudios, se observa una discordancia 
entre el RCV calculado según las funciones de RCV y la estratificación del RCV 
al incluir el GIM. Las razones para esta discordancia se fundamentan en que 
las funciones de RCV no incluyen a todos los factores involucrados en la 
aterosclerosis. El RCV individual depende de la genética y de los factores 
ambientales. Al estimar el GIM, se observa las consecuencias de todos los 
factores involucrados en la aterogénesis, los incluidos en las funciones de RCV 
y los no incluidos, como por ejemplo la homocisteinemia, los triglicéridos o la 
herencia familiar, e incluso los que todavía no conocemos143,144. 
 
La inclusión del GIM en la estratificación del RCV puede ayudar en la 
identificación de individuos asintomáticos con un RCV alto no detectados por 
las funciones de RCV actuales, y así poder plantear unas estrategias de 





Como limitación al estudio, se han identificado desventajas en relación a la 
medición del GIM debido a que se requiere un alto nivel de experiencia técnica 
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para una cuantificación precisa. En particular, esta es necesaria cuando las 
medidas se utilizan en estudios multicéntricos,  dado que  la precisión de los 
estudios depende de las mediciones de diferencias extremadamente pequeñas 
en el grosor, y a una incompleta estandarización de los equipos, con varios 
dispositivos y frecuencias empleadas en diferentes centros. 
 
Por otra parte, la ausencia de valores de referencia del GIM de la población 
española es una limitación que nos aleja de la realidad española, aunque la 
literatura estime que los valores del GIM franceses son similares a los 
españoles. Si se hubiesen tenido los valores de referencia del GIM españoles, 
considero que la utilidad del estudio hubiese sido superior.    
 
El estudio es de diseño transversal y en la actualidad son necesarios estudios 
longitudinales que prueben algoritmos de estratificación del riesgo 
cardiovascular en los que estén incluidos los valores del grosor intimo-medial 
carotídeo. Hace falta comprobar que una vez recalificados los individuos y 
puestas en marcha estrategias de prevención más agresivas, los eventos 
cardiovasculares disminuyen. De igual forma hacen falta estudios de coste-
efectividad para valorar la viabilidad de estas intervenciones. 
  
Considero que para realizar estudios adecuados sobre la población española, 
es necesario estimar los valores normales y a partir de ese punto diseñar 
estudios longitudinales integrando el grosor intimo-medial carotídeo en la 
















1. Los resultados de este estudio muestran un aumento en la incidencia de 
grosor intimo-medial carotídeo patológico y de presencia de placas 
ateroscleróticas a medida que aumenta la estratificación del riego 
cardiovascular. Existe una asociación directa entre un grosor intimo-
medial carotídeo aumentado y la edad, la presencia de hipertensión 
arterial en tratamiento, diabetes y las cifras obtenidas de tensión arterial 
sistólica.   
 
2. No se encontró asociación entre la presencia de un grosor intimo-medial 
carotídeo aumentado y el género, el tabaquismo, la hipercolesterolemia 
o las cifras obtenidas de tensión arterial diastólica al momento del 
estudio.  
 
3. En la población española, al introducir el grosor intimo-medial carotídeo 
en el algoritmo de estratificación del riesgo cardiovascular, la 
clasificación SCORE del riesgo cardiovascular se modifica, siendo 
mayor la modificación en el grupo de riesgo cardiovascular intermedio.  
 
4. Existe una asociación entre la recalificación del riesgo cardiovascular y 
la edad, las cifras obtenidas de tensión arterial sistólica, la presencia de 
hipertensión arterial en tratamiento y la presencia de placas de 
aterosclerosis. 
 
5. Se ha demostrado la utilidad de la ultrasonografía, mediante la 
determinación del grosor intimo-medial carotídeo, como método para el 
diagnóstico de pacientes asintomáticos con factores de riesgo de 
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enfermedad arteriosclerótica, que permite adelantar la posibilidad de 
identificar a sujetos asintomáticos en riesgo de presentar un episodio 
cardiovascular futuro. 
 
6. La realización del grosor intimo-medial carotídeo como método para la 
estratificación del riesgo cardiovascular estaría indicada en aquellos 
individuos asintomáticos,  preferentemente con un riesgo cardiovascular 
intermedio según SCORE, en los que el grosor intimo-medial carotídeo 
ofrezca la posibilidad de cambiar la estrategia de abordaje de los 
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